










Нервно-мышечные Б ОЛ Е З Н И
Neuromuscular DISEASES Письмо в редакцию
Ответ на письмо в редакцию
Мы благодарны авторам письма за интерес к на-
шей работе, основной целью которой было предста-
вить сложное клиническое наблюдение. Ни у кого не 
вызывает сомнений и возражений необходимость до-
полнительных исследований при изолированном по-
перечном миелите, а именно определение антител 
к аквапорину 4 и маркеров системных болезней.
В обсуждаемом случае отмечалось острое развитие 
поражения нервной системы на нескольких уровнях 
за короткий промежуток времени при отсутствии кли-
нических признаков системного аутоиммунного забо-
левания, что позволяет ограничить диагностический 
поиск.
Многоуровневое поражение нервной системы было 
доказано наличием миелита по данным магнитно-ре-
зонансной томографии, признаками вовлечения пе-
риферических нервов по результатам нейрофизио-
логического обследования (снижение амплитуды 
М-ответов мышц стопы, регистрация спонтанной ак-
тивности в мышцах при электромиографическом ис-
следовании (ЭМГ)). Полученные данные ЭМГ невоз-
можно объяснить очаговым поражением спинного 
мозга на шейном и грудном уровнях, что однозначно 
указывает на наличие сопутствующей моторной аксо-
нальной полинейропатии.
В статье четко указано, что у пациентки было 
«снижение поверхностной и глубокой чувствительно-
сти в ногах и туловище до уровня ThX», что говорит 
о проводниковом типе нарушения чувствительности 
при отсутствии вовлечения периферических сенсорных 
волокон – потенциал действия нерва в подобных слу-
чаях всегда будет нормальным, что и доказано в дан-
ном случае.
Вызывает недоумение, каким образом «сохранность 
S-ответов», по мнению авторов письма, позволяет рас-
сматривать возможность поражения тонких немиели-
низированных волокон и быть причиной нейропати-
ческой боли.
Нормальные потенциалы действия нервов при 
ЭМГ-исследовании сенсорных волокон ног при жало-
бах на нарушение чувствительности подтверждают 
сохранность сенсорных миелинизированных волокон, 
что соответствовало клинической картине.
Основываясь только на собственном опыте, авто-
ры письма выражают «удивление относительно пол-
ного выздоровления пациентки с предполагаемой 
острой моторной аксональной нейропатией», при том 
что в зарубежной литературе описано достаточное 
число случаев полного восстановления [1–3].
Число описаний наблюдений перекрестных син-
дромов Гийена–Барре (СГБ) с поперечным миелитом 
в мировой литературе не является казуистикой, кроме 
того информированность и настороженность 
зару бежных специалистов относительно их существо-
вания позволили описать комбинацию не только СГБ 
с поперечным миелитом, но и СГБ, поперечным мие-
литом и миозитом [4].
В ссылках на использованную литературу мы ос-
тавляем за собой право выбирать те статьи, которые 
считаем информативными в свете представленного 
изложения. Нет никакой смысловой нагрузки в том, 
что в цитируемой статье K. B. Carman и соавт. [5] в за-
головке указано на комбинацию поперечного миелита 
и СГБ, ассоциированного с Bartonella henselаe (инфек-
ционный возбудитель болезни кошачьей царапины). 
Последнее обстоятельство, а именно возможность 
ассоциации СГБ с Bartonella henselаe, лишь расширяет 
спектр возможных инициирующих агентов, как это из-
вестно для Campylobacter Jejuni, Mycoplasma pneumoniae и др.
Замечание, что в цитируемых работах также не 
определяли титр антител к аквапорину 4 и антител, 
ассоциированных с системными васкулитами, мы 
вынуждены оставить без ответа, так как оно должно 
быть адресовано авторам упомянутых статей [5, 6], 
но при этом обращаем внимание на то, что отсутствие 
анализа не вызывает сомнения в диагнозе в связи с ти-
пичностью клинической картины.
Представленные в работе F. Graus и соавт. [7] кри-
терии диагностики стволового энцефалита Бикерстаф-
фа (СЭБ) противоречат критериям, разработанным 
в 2014 г. рабочей группой по классификации СГБ [8]. 
При этом F. Graus и соавт. не отрицают предложенную 
классификацию, согласно которой СЭБ может прояв-
ляться лишь острой атаксической гиперсомноленцией. 
Это не позволяет отрицать СЭБ в структуре перекрест-
ного синдрома в представленном наблюдении.
Авторы письма ставят вопрос о необходимости 
дифференциального диагноза не с классическим оп-
тикомиелитом, а с так называемым оптикомиелит-
ассоциированным расстройством (ОМ-АР) при от-
сутствии признаков поражения зрительного нерва, 
наличии бульбарных нарушений и гиперсомноленции. 
Однако диагностированная аксональная моторная 
полинейропатия является одним из основных диффе-
ренциально-диагностических критериев в представ-
ленном наблюдении. Говоря о возможности сочетания 
поражения центральной и периферической нервных 
систем при ОМ-АР, авторы письма ссылаются на ра-
боту J. Han и соавт. [9]. Однако внимательное прочте-
ние указанной статьи не позволяет обнаружить в тек-
сте сведений, на которые сделан упор: J. Han и соавт. 
рассматривают поражение периферических нервов 
как один из возможных механизмов зуда. В отечест-
венной и зарубежной литературе мы не смогли найти 
клинических примеров полинейропатии двигательных 
нервов при ОМ-АР.
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Л И Т Е Р А Т У Р А  /  R E f E R E N C E S
Таким образом, диагноз СГБ в представленном 
наблюдении является обоснованным, что подтвержда-
ется положительным ответом на патогенетическую 
терапию внутривенным иммуноглобулином. Рассмат-
риваемый случай охватывает период наблюдения 9 мес.
Несмотря на то что данные по катамнезу на день 
нашего ответа составляют 2,5 года, мы не включаем 
их в аргументы при обсуждении, но информируем всех 
интересующихся о том, что сегодня пациентка не 
предъявляет жалоб и по данным дополнительных об-
следований не имеет изменений, характерных для оп-
тикомиелита.
Коллектив авторов статьи «Стволовой энцефалит 
Бикерстаффа, острый поперечный миелит и острая 
моторная аксональная нейропатия: сложности 
диагностики и лечения пациентов с перекрестными 
синдромами. Клиническое наблюдение»
Уважаемые читатели!
В статье А.Ф. Муртазиной и соавт. «Стволовой энцефалит Бикерстаффа, острый поперечный миелит и острая моторная аксональная 
нейропатия: сложности диагностики и лечения пациентов с перекрестными синдромами. Клиническое наблюдение», опубликованной в 
журнале «Нервно-мышечные болезни» № 3 (2017) на с. 59 вместо: «На 43-и сутки болезни начата терапия рекомбинантным иммуногло-
булином в дозе 2 г/кг массы тела в сутки внутривенно капельно в течение 5 дней» следует читать: «На 43-и сутки болезни начата терапия 
рекомбинантным иммуноглобулином в дозе 2 г/кг массы тела на курс внутривенно капельно в течение 5 дней».
Авторы приносят извинения за допущенную опечатку.
